
Síncope y Bloqueo Bifascicular 

INTRODUCCIÓN

El síncope es una entidad producido por una gran 
variedad de patologías. El origen cardiovascular no 
es el más frecuente aunque es el que conlleva un 
peor pronóstico1. Las arritmias (bradi y taquiarrit-
mias) son la causa más frecuente del síncope de 
origen cardiovascular2. Excluyendo las taquiarrit-
mias potencialmente curables mediante la ablación 
con catéter, el tratamiento de elección del síncope 
arrítmico son los dispositivos implantables, marca-
pasos (MP) y desfi brilador. 

Presentamos el siguiente caso clínico de nuestro 
hospital: mujer de 78 años sin antecedentes car-
diológicos de interés que, en los últimos 6 meses, 
había presentado varios cuadros sincopales, más 
frecuentes en el último mes. Se acompañaban de 
caída al suelo y traumatismo. Los síncopes no te-
nían pródromos, cursaban con movimientos no co-
ordinados de las extremidades, duraban un minuto 
como máximo y la recuperación era total. No se 
evidenció cardiopatía estructural, el ECG era nor-
mal y en el Holter ambulatorio se habían detectado 
episodios de prolongación de la duración del QRS, 
sugerentes de bloqueo completo de rama izquierda, 
en relación con ligeros aumentos de la frecuencia 
cardíaca. 

¿Cuál era la mejor actitud diagnóstica y terapéu-
tica en esta paciente? ¿Era imprescindible realizar 
un estudio electrofi siológico (EEF) antes de indicar 
el tratamiento adecuado? ¿Podrían las característi-
cas del síncope orientar hacia una etiología concre-
ta? En caso de hacer un EEF, ¿era imprescindible 
realizar estimulación ventricular programada para 
descartar una arritmia ventricular como causa del 
síncope? Si no inducíamos una taquiarritmia ven-
tricular y detectábamos una enfermedad signifi ca-
tiva del sistema His-Purkinje (SHP) ¿podíamos asu-
mir que los síncopes de nuestra paciente habían 

sido producidos por un bloqueo auriculo-ventricular 
(BAV) paroxístico? Si no detectábamos enfermedad 
del SHP ¿podíamos dejar de sospechar un BAV 
paroxístico como causa el síncope? Si el EEF era 
negativo ¿deberíamos realizar otras exploraciones 
diagnósticas? ¿Sería el tilt test un procedimiento 
diagnóstico con especifi cidad demostrada en esta 
paciente? ¿No sería el registrador de eventos (in-
sertable o no) más coste-efi ciente que el EEF y el 
tilt test? ¿Era seguro para nuestra paciente que su-
friera otro síncope para alcanzar el diagnóstico me-
diante un registrador de eventos? ¿Podía nuestra 
paciente de 78 años asegurarnos que iba a activar 
correctamente el registrador de eventos? Eran de-
masiadas preguntas a las que contestar para ase-
gurarnos un manejo lo más efi ciente y seguro para 
nuestra paciente. ¿Podríamos, no obstante, hacer 
otro planteamiento?

Nuestra paciente no tenia cardiopatía estruc-
tural por lo que la probabilidad de que una arrit-
mia ventricular fuera la causa del síncope era muy 
baja, y sería excepcional la inducción en el EEF de 
una taquicardia ventricular monomórfi ca sostenida 
(TVMS) que es la arritmia específi ca por excelencia 
sospechable en un estudio de síncope.

Las características del síncope se asemejaban 
enormemente a las que defi nen las crisis de Stokes-
Adams, cuya etiología más frecuente es el BAV pa-
roxístico. Por otra parte el ECG que antecede con 
más frecuencia al BAV paroxístico es el bloqueo bi-
fascicular (BBF). ¿Sería una mala praxis implantar a 
esta paciente un marcapasos defi nitivo para evitarle 
más síncopes? 

Dada la ausencia de cardiopatía estructural deci-
dimos no realizar un EEF y le implantamos, sin em-
bargo, un registrador de eventos ya que el bloqueo 
de rama no era permanente. Tres meses después 
del implante la paciente sufrió un episodio sincopal 
con activación correcta del dispositivo. Se observó 
un BAV paroxístico (Figura 1) coincidiendo con el 
síncope, precedido de un ligero aumento de la fre-
cuencia cardiaca que produjo, inicialmente, el BBF 
y posteriormente, el BAV. Si le hubiésemos implan-
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tado un marcapasos habríamos evitado el implante 
del registrador de eventos y un nuevo síncope.

El bloqueo bifascicular (BBF) en pacientes con sín-
cope de origen desconocido (SOD) es un hallazgo 
electrocardiográfi co que implica la sospecha de una 
etiología arrítmica como causa del síncope, funda-
mentalmente bloqueo AV (BAV) paroxístico3 siempre 
que no exista cardiopatía estructural signifi cativa 
asociada concomitante, ya que en este supuesto 
no se podría descartar una taquiarritmia ventricular 
como causa del síncope. Sería necesario, entonces 
preciso, realizar un protocolo de estimulación ventri-
cular, con objeto de modifi car la actitud terapéutica, 
en caso de inducir una arritmia ventricular4,5. Sin 
embargo, en ausencia de cardiopatía estructural 
la probabilidad de que una taquiarritmia ventricular 
sea la causa del síncope es muy escasa y la indu-
cibilidad de AAVV también es muy poco frecuente6. 
Un EEF previo sólo estaría dirigido a estudiar la inte-
gridad del sistema His-Purkinje (SHP). Un intervalo 
HV superior a 100 ms y la observación de bloqueo 
infrahisiano de segundo o tercer grado durante un 
EEF diagnóstico (incluso en pacientes sin síncope) 
son situaciones en las que está plenamente acep-
tada la indicación de estimulación permanente4,5. 
No obstante, podría plantearse la indicación de un 
marcapasos en caso de que no se aprecien estos 

hallazgos electrofi siológicos, siempre y cuando se 
hubiera descartado una arritmia ventricular como 
causa del síncope4,5. Esta postura está determinada 
por el hecho de que la incidencia de BAV paroxístico 
tras un EEF negativo no es despreciable7.

Por tanto, en pacientes con síncope de causa no 
aclarada, bloqueo bifascicular y ausencia de cardio-
patía estructural signifi cativa, podríamos descar-
tar las AAVV como causa del síncope, incluso sin 
realizar estimulación ventricular programada. Si el 
EEF es positivo (SHP patológico) estaría indicado el 
tratamiento con MP, pero ¿y si el EEF es negativo? 
En estos casos estaría indicada el implante de un 
registrador de eventos para registrar o no una bra-
diarritmia como causa de la recurrencia, en el caso 
de que la hubiere8. Si el paciente ha tenido un BAV 
paroxístico como causa del síncope ínicial, esperar 
una recurrencia para objetivar el BAV es un riesgo 
no despreciable puesto que puede acompañarse de 
traumatismos más o menos severos9 (en el regis-
tro B4 hasta un 12 % de los episodios sincopales 
índice se habían acompañado de un traumatismo 
severo)10.

Por otra parte la historia clínica puede ayudar a 
discernir entre diferentes causas de síncope. Exis-
ten variables (pródromos, tiempo de evolución, nú-
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Figura 1: Episodio de bloqueo AV completo paroxístico recogido mediante un registrador insertable de eventos. En el panel superior se obser-
va como la frecuencia cardiaca se eleva ligeramente justo antes de la caía brusca de la frecuencia cardiaca debido al BAV. En el panel inferior 
se observa el episodio. La primera fl echa en negro corresponde a la activación automática tras 4 segundos de asistolia, la segunda corresponde 
a la activación manual. La duración del BAV es inferior a 2 minutos.
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mero de síncopes, recuperación, etc.) que, analiza-
das en conjunto, pueden facilitar el diagnóstico11-13. 

Las dos premisas sobre las que se podría plantear 
el tratamiento con MP sin EEF previo en pacientes 
con síncope no fi liado, aunque con sospecha de ser 
de origen cardiogénico y BBF son: 1)la causa más 
frecuente del síncope es el BAV paroxístico14 y 2)la 
rentabilidad del EEF como screening no es muy alta 
(alta especifi cidad y baja sensibilidad)15.

Un aspecto a considerar a la hora de revisar la 
bibliografía relacionada es que muchos trabajos no 
analizan exclusivamente a pacientes con bloqueo 
bifascicular sino que evalúan también a pacientes 
con bloqueo de rama en general. Otras anomalías 
electrocardiográfi cas (bloqueo de rama derecha 
aislado, hemibloqueo anterior o posterior aislados, 
trastornos inespecífi cos de la conducción interven-
tricular) no tienen, probablemente, la misma evolu-
ción clínica que el bloqueo bifascicular14.

DEFINICIÓN

El sistema de conducción infrahisiano comprende 
los haces principales y fascículos, sus ramifi cacio-
nes y la red de Purkinje. El tronco del His se trifur-
ca en la rama derecha y la rama izquierda, que se 
bifurca, a su vez, en el fascículo anterior o superior 
y el fascículo posterior o inferior. La integridad de 
este sistema se cuantifi ca mediante la medida del 
intervalo HV, cuyos valores normales están com-
prendidos entre 35 y 55 ms (el valor superior se 
eleva a 60 ms en presencia de bloqueo de rama 
izquierda)16. El bloqueo bifascicular es un término 
electrocardiográfi co que se defi ne como la existen-
cia de bloqueo completo de rama izquierda (BRI) o 
bloqueo de rama derecha (BRD) acompañado de 

hemibloqueo anterior (HBA) o posterior (HBP). El 
bloqueo trifascicular se identifi ca electrocardiográ-
fi camente como bloqueo de rama alternante (blo-
queo de rama derecha y bloqueo de rama izquierda, 
(Figura 2) o como bloqueo de rama derecha coexis-
tente con hemibloqueo alternante (fascículo supe-
rior e inferior), Figura 317. Ambas situaciones aler-
tan sobre la posibilidad de un bloqueo AV completo 
inminente. Mientras uno de los fascículos conduzca 
normalmente el intervalo HV puede tener unos va-
lores normales. El bloqueo trifascicular también se 
identifi ca electrofi siológicamente con la coexistencia 
de bloqueo bifascicular y un intervalo HV con valores 
por encima de lo normal (bloqueo infrahisiano de 
primer grado)18,19.

HISTORIA NATURAL DEL BLOQUEO 
BIFASCICULAR

La prevalencia e incidencia de BBF en una pobla-
ción inicialmente sana es muy baja, con cifras infe-
riores al 1 % 20. En concreto el desarrollo de BBF 
está asociado a la presencia de cardiopatía estruc-
tural21,22, siendo muy baja la incidencia de BBF en 
ausencia de cardiopatía23.

Mortalidad cardiovascular y muerte súbita

La mortalidad cardiovascular en pacientes con 
BBF depende fundamentalmente de la presencia 
de cardiopatía estructural20,23-25, que se asocia fun-
damentalmente a la presencia de BRI25. Algunos 
autores, sin embargo, han publicado que la alte-
ración de la conducción es independiente de otras 
variables26. La incidencia de muerte súbita en estos 
pacientes se ha relacionado más con la presencia 
de arritmias ventriculares que con bradiarritmias17, 
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Figura 2: Bloqueo trifascicular, bloqueo alternante de rama derecha e izquierda latido a latido. Este paciente sufrió un bloqueo AV completo 
en las horas siguientes.
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estando en relación con variables (edad, cardiopa-
tía isquémica, grado funcional, etc.) independientes 
de la alteración de la conducción24,27. Tabrizi y cols. 
demostraron que la presencia de ICC era la única 
variable independiente determinante de mortalidad 
cardiovascular y muerte súbita28. No debemos de 
olvidar, no obstante, que se han descrito casos en 
los que la alteración de la conducción puede ser 
causa, per se, de miocardiopatía; situación que se 
ha puesto de manifi esto tras la mejora de la función 
ventricular en pacientes tratados mediante resin-
cronización cardiaca29.

Progresión a bloqueo AV

La alteración de dos de los tres fascículos pue-
de ser una señal de alarma, ya que si el fascículo 
restante está también dañado, la evolución a BAV 
completo sera inminente y con ello la aparición muy 
probable de síncope. ¿Estaría justifi cado, por tanto, 
el tratamiento con estimulación permanente a todo 
paciente con BBF?

El patrón electrocardiográfi co más frecuente en 
el ECG previo a la aparición de BAV completo es el 
BBF (fundamentalmente BRD asociado a HBAI)30-32. 
Sin embargo, la incidencia de bloqueo AV en pacien-

tes asintomáticos con BBF es muy baja (1 % al 4 
% anual), por lo que no es necesario el tratamien-
to profi láctico con marcapasos22-25,33. Otros auto-
res, sin embargo, han demostrado una incidencia 
superior de BAV completo34 o de BAV de segundo 
grado35. Kulbertus estimó que la progresión a BAV 
podría ser del 6 % anual36. Aunque algunos autores 
han recomendado el implante profi láctico de marca-
pasos en pacientes con BBF de más de tres años 
de evolución y PR largo37, estas situaciones siguen 
siendo indicación tipo III de estimulación en pacien-
tes con BBF6,38.

Estudio Electrofi siológico (EEF) en pacientes 
asintomáticos con BBF 

Está establecido como indicación de estimulación 
permanente el hallazgo casual de un intervalo HV su-
perior a 100 ms (Figura 4) o de bloqueo infrahisiano 
de segundo grado (Figura 5) en aquellos pacientes 
con BBF a los que se les realiza un EEF por indi-
cación clínica diferente al síncope o presíncope6,38. 
Desde hace muchos años se conoce que la progre-
sión a BAV completo de estos pacientes es muy 
elevada (25-47 %)39,40. El ECG de superfi cie es un 
mal predictor de estos hallazgos por lo que podría 
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Figura 3: Registro del EEF de un paciente en fi brilación auricular. Cuatro derivaciones del ECG de superfi cie (I, II, V1, V6) y cuatro registros 
intracavitarios (tracto de salida de VD, His proximal y distal y ápex de VD). Se observa bloqueo AV completo de localización infrahisiana 
(apréciese los electrogramas del His distal) precedido de bloqueo trifascicular: el primer latido corresponde a BRD y eje inferior (sugerente de 
hemibloqueo posterior) y el siguiente con eje superior (sugerente de hemibloqueo anterior).
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plantearse la realización de un EEF en todo pacien-
te con BBF, independientemente de sus síntomas. 
Sin embargo, la incidencia de estos hallazgos en pa-
cientes asintomáticos es muy reducida (inferior al 
5 %)38,39 por lo que tampoco estaría justifi cada la 
realización de dicho EEF en ausencia de síntomas 
dada la escasa incidencia de BAV completo en este 
contexto22-25,33. Estos hallazgos se corroboraron en 
estudios en los que se medía el intervalo HV en pa-
cientes asintomáticos. La prevalencia de bloqueo 
bifascicular de primer grado era del 30-40 % , la 
progresión a bloqueo AV era superior en éstos fren-
te a aquellos con HV normal, aunque las cifras no 

eran superiores a las observadas en estudios en los 
que no se realizaba EEF41,42.

SÍNCOPE Y BLOQUEO BIFASCICULAR

En pacientes asintomáticos con BBF la incidencia 
de síncope es escasa, no superando el 20 % , sin 
diferencias entre pacientes con cardiopatía y los pa-
cientes con BBF aislado23,24,43.

Etiología del síncope en pacientes con BBF

Las crisis de Stokes-Adams se caracterizan por 
una pérdida brusca del conocimiento asociada a 
una parálisis de la actividad cardiaca, duración que 
no suele exceder los 30 segundos y una rápida y 
total recuperación44. Aunque la parálisis cardiaca 
puede estar producida por varias arritmias cardia-
cas, la causa más frecuente es el BAV paroxístico 
complicado con asistolia ventricular45.

La etiología del síncope en pacientes con BBF es 
variada. En la evaluación inicial (historia clínica, ECG, 
monitorización ambulatoria y ecocardiografía) de los 
pacientes con bloqueo de rama del registro B4 se 
llegó a un diagnóstico en el 23 % (n=100). El 81 
% de estos 100 pacientes sufrieron arritmias car-
diacas y 19 % otras causas (vasovagal, situacional, 
valvulopatía, enfermedad cardiopulmonar y fárma-
cos). Las bradiarritmias supusieron el 95 % de las 
arritmias y el BAV el 94 % de las bradiarritmias 
especifi cadas. Sólo en cuatro casos las arritmias 
ventriculares fueron la causa documentada del sín-
cope10. Donateo y cols. establecieron que el sínco-
pe de origen cardiaco en pacientes con bloqueo de 
rama constituye algo menos de la mitad (45 %) de 
todas las causas. De los 25 pacientes con síncope 
de origen cardiaco20 fueron diagnosticados de BAV 
(9 espontáneo y 11 tras EEF)14. Jensen y cols. en 
1972 ya observaron como en el 91 % de los pa-
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Figura 4: Intervalo HV de 136 ms registrado en el canal del His. En 
V1 se observa imagen de BRD con duración del QRS de 158 ms

Figura 5: Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II. Cada fl echa corresponde a un electrograma (EGM) de His. Obsérvese como el 4º 
EGM no se continúa de QRS. No se aprecia alargamiento progresivo de los intervalos HV precedentes.
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cientes con crisis de Stokes-Adams y BAV completo 
paroxístico se evidenciaba, durante los periodos de 
conducción 1:1, algún tipo de trastorno de la con-
ducción interventricular y que en el 77 % de los 
casos dicho trastorno correspondía a un BBF30. Do-
nateo y cols. demostraron que una causa cardiaca 
era improbable en presencia de BRD sin desviación 
del eje14.

La incidencia de BAV en pacientes asintomáticos 
con BBF es escasa, pero, ¿es tan baja en pacientes 
con síncope?. En un estudio prospectivo la inciden-
cia de BAV en pacientes con bloqueo de rama de 
“alto riesgo” (bloqueo bi o trifascicular) era del 17 
% en pacientes con síncope y del 2 % en pacientes 
sin síncope. Sin embargo, en el 54 % de los pacien-
tes no se realizó un diagnóstico electrocardiográfi co 
durante el episodio sincopal, por lo que la incidencia 
de BAV podría haber sido infravalorada24. En dos 
estudios en pacientes con BBF y síncope a los que 
se les implantaba un marcapasos VVI detector de 
bradiarritmias la incidencia de BAV era superior (42 
y 48 % , respectivamente)46,47. La incidencia de BAV 
llegó a ser del 19 % anual en los dos primeros años 
de seguimiento, muy superior al 4-5 % de la inciden-
cia de BAV en pacientes asintomáticos. Los pacien-
tes incluidos tenían síncopes de probable etiología 
bradiarrítmica, lo que podría justifi car la elevada in-
cidencia de BAV46. 

Las arritmias ventriculares como causa del sín-
cope en pacientes con BBF están asociadas a la 
presencia de cardiopatía estructural. Existen pocos 
datos al respecto en los estudios publicados antes 
de la aparición del DAI. En el registro B4 sólo a 4 
pacientes (0,9 %) se les registró una taquicardia 
ventricular coincidente con un síncope en la eva-
luación inicial10. Click y cols. estudiaron a 39 pa-
cientes con bloqueo de rama y síncope a los que 
le indujeron una arritmia ventricular durante el EEF, 
todos fueron tratados con fármacos antiarrítmicos. 
Cuatro de ellos (10,2 %) tuvieron una recurrencia 
sincopal coincidiendo con una taquicardia ventricu-
lar48. Sí conocemos, sin embargo, la incidencia de 
muerte súbita durante el seguimiento de pacientes 
con BBF y síncope, la mayor parte de las veces en 
relación con arritmias ventriculares más que bradia-
rritmias24. Un dato crucial que apoya esta afi rma-
ción es el hecho de que la incidencia de MS es más 
de dos veces superior en pacientes con cardiopatía 
estructural23.

Estrategia diagnóstica en pacientes con 
síncope y BBF

La sistematización de las exploraciones diagnós-
ticas en pacientes con síncope eleva el porcentaje 
de casos en los que se llega a un diagnóstico etio-

lógico defi nitivo a cerca del 80 % 49. El diagnóstico 
defi nitivo de la etiología arrítmica o no del síncope 
viene dado por el registro electrocardiográfi co coin-
cidente con uno los episodios sincopales espontá-
neos50. Toda exploración diagnóstica, invasiva o no, 
es aproximativa aportando, la mayoría de las veces, 
información pronóstica más que diagnóstica. 

La evaluación inicial es la clave para llegar a un 
diagnóstico etiológico lo más efi caz y efi ciente posi-
ble. La historia clínica detallada del episodio sinco-
pal puede llegar a dar el diagnóstico de certeza4. 
Varios estudios han analizado la efi cacia diagnóstica 
de diferentes variables clínicas que podrían prede-
cir la etiología del síncope. Calkins y cols. demos-
traron que la ausencia de las siguientes variables: 
precipitantes, fatiga posterior al síncope, diaforesis 
y palpitaciones previos al síncope, predecía una pro-
babilidad del 100 % de que el síncope fuese debido 
a BAV o taquicardia ventricular frente a la etiolo-
gía vasovagal11. Sheldon y cols. publicaron un score 
para predecir la etiología vasovagal del síncope, en 
el que varias variables puntuaban negativamente y 
otras positivamente. La probabilidad de etiología va-
sovagal aumentaba cuanto más positivo era dicho 
score. La sola presencia de BBF restaba 5 puntos a 
la suma total13. En otro estudio los síntomas prodró-
micos eran cruciales, de tal forma que cuantos me-
nos síntomas mayor era la probabilidad de etiología 
arrítmica del síncope12, en otro estudio una dura-
ción inferior a 5 segundos de los pródromos orien-
taría a una etiología cardiaca14. Otros síntomas que 
en otros estudios han sido fundamentales a la hora 
de etiquetar la etiología del síncope son las náuseas 
y/o vómitos antes o después del episodio. Su au-
sencia nos haría sospechar la etiología arrítmica51 
y su presencia la etiología vasovagal14. La aparición 
del síncope durante la posición supina o el esfuer-
zo nos harían sospechar una etiología cardiaca14,52. 
Analizando estas características clínicas evaluamos 
a 49 pacientes (grupo A) sin cardiopatía o con car-
diopatía hipertensiva-valvular (con FE conservada) y 
a 37 pacientes con cardiopatía isquémica, miocar-
diopatía dilatada o con otra cardiopatía pero con FE 
deprimida (grupo B). Los 86 pacientes fueron re-
mitidos a nuestro laboratorio con el diagnóstico de 
síncope de origen desconocido y BBF. El sexo mas-
culino predominada en el grupo B (81 % vs. 57 %) 
siendo más frecuente el patrón electrocardiográfi co 
de BRI en dicho grupo (65 % vs. 49 %) y BRD+BPI 
(8 % vs. 0 %). El patrón de BRD y HAI era más fre-
cuente en el grupo A (51 % vs. 27 %). Cuarenta y 
nueve pacientes (57 %) tenían síncope de probable 
etiología cardiaca, 20 (23,3 %) probable etiología 
vasovagal y 17 pacientes (17,7 %) tenían síncopes 
de origen incierto (datos no publicados).
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Otras exploraciones complementarias que están 
incluidas en la evaluación del paciente con síncope 
son el registro de la tensión arterial en decúbito y bi-
pedestación y el masaje del seno carotídeo8. Su uti-
lidad está plenamente establecida aunque no se ha 
estudiado específi camente en pacientes con BBF. 
La prueba de esfuerzo en pacientes con síncope de 
esfuerzo (una vez descartada patología obstructiva 
como estenosis aórtica y miocardiopatía hipertrófi -
ca) es una exploración no invasiva de gran utilidad; 
la demostración de bloqueo AV de segundo grado 
(Mobitz II) o tercer grado durante su realización (Fi-
gura 6) tiene la misma validez que el EEF diagnós-
tico4,8. La incidencia de síncope neuromediado en 
pacientes con bloqueo de rama no es despreciable, 
Donateo y cols. llegaron a esta conclusión en el 40 
% (n=22) de los casos14. En 15 de ellos llegaron al 
diagnóstico a través de un tilt test. Sagristà-Sauleda 
y cols. demostraron la efi cacia diagnóstica del tilt 
test en pacientes con trastornos de la conducción 
intraventricular, bien es cierto que en pacientes con 
síntomas sugerentes de síncope vasovagal53. Otros 
autores, sin embargo, confi rmaron una baja espe-
cifi cidad del tilt test en pacientes con BBF puesto 
que la positividad era similar en pacientes con o sin 
síncope54.

El estudio electrofi siológico (EEF) en 
pacientes con BBF y síncope

Actualmente el EEF está indicado en pacientes 
con síncope y con sospecha de etiología arrítmica8. 
El BBF, per se, es una de esas situaciones de ano-
malía del ECG que invitan a esa sospecha8. El objeti-
vo del EEF es estudiar la integridad del sistema His-
Purkinje (SHP) mediante la medida del intervalo HV 
y su respuesta a diferentes maniobras (estimulación 
auricular y fármacos antiarrítmicos). La estimula-
ción ventricular programada con objeto de inducir 

arritmias ventriculares es obligada en presencia de 
cardiopatía estructural (con o sin disfunción sistólica 
de ventrículo izquierdo)55. No hemos de olvidar des-
cartar la disfunción sinusal que es más frecuente en 
pacientes con BBF que en aquellos con bloqueo de 
rama monofascicular56. 

 El estudio de la integridad del sistema His-Purkin-
je (SHP) empieza por la medición del intervalo HV; 
tres son las posibilidades que nos podemos encon-
trar: un valor superior o igual a 100 ms daría por 
fi nalizado el estudio de la conducción AV y conlleva-
ría la indicación de estimulación permanente3,4,6,8,38. 
Si el intervalo es inferior a 100 ms pero superior 
o igual a 70 ms el grado de exactitud diagnóstica 
es menor4,8 aunque algunos autores recomiendan 
el tratamiento con marcapasos por su signifi cativa 
progresión a bloqueo AV38. Para mejorar la efi cacia 
diagnóstica del EEF una vez comprobado que el in-
tervalo HV es inferior a 100 ms se realizan varias 
maniobras: estimulación auricular a frecuencia cre-
ciente, la aparición de bloqueo infrahisiano de segun-
do o tercer grado a una frecuencia inferior a 150 
lpm (longitud de ciclo superior a 400 ms), Figura 7 
refl eja una enfermedad signifi cativa del SHP con una 
tasa de progresión a BAV superior al 40 % ,40 inclu-
so superior al 75 % 57, e implicaría el tratamiento 
con estimulación permanente3,4,6,8,38. Para mejorar 
la sensibilidad del EEF, en caso de resultado negati-
vo en situación basal, se procedería a administrar 
fármacos antiarrítmicos del grupo I, fundamental-
mente procainamida (también ajmalina, disopirami-
da o fl ecainida). La prolongación del intervalo HV un 
50 % con respecto al HV basal o la aparición de blo-
queo infrahisiano de segundo o tercer grado tendría 
la misma validez que en situación basal15,58,59. ¿Es 
infalible el EEF para detectar bradiarritmias como 
causa del síncope? Fujimura y cols. demostraron 
como un EEF negativo no excluía una bradiarritmia 
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Figura 6: Trazado de ECG durante la ergometría de una paciente con síncope y bloqueo de rama. Se aprecia el bloqueo AV de segundo grado 
tipo Mobitz II. La paciente fue tratada con marcapasos sin realización de EEF previo
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transitoria como causa del síncope58. Varias son las 
publicaciones que muestran como el EEF realizado 
en pacientes en los que se les había registrado un 
BAV transitorio tenían un SHP sin anomalías61-64. La 
propia naturaleza transitoria del BAV hace difícil su 
diagnóstico, a pesar de que las lesiones anatomopa-
tológicas estén establecidas64. La implicación clínica 
de la limitada sensibilidad del EEF fue estudiada por 
Brignole y cols.7 De 52 pacientes con bloqueo de 
rama y síncope en los que el EEF no detectó ningu-
na anomalía se registró (mediante un registrador 
insertable de eventos) BAV en 17 pacientes (32 %) 
en los 18 meses de seguimiento. 

¿Qué implica la presencia de cardiopatía estruc-
tural en el EEF de un paciente con BBF? La cardio-
patía estructural es uno de los predictores más im-
portantes de positividad de un EEF en pacientes con 
síncope de origen desconocido65,66. La inducción 
de arritmias ventriculares (en concreto taquicardia 
ventricular monomórfi ca sostenida, TVMS) con es-
timulación ventricular programada podría hacer va-
riar la actitud terapéutica en los pacientes con sín-
cope de origen desconocido. Así, en pacientes con 
bloqueo de rama en general, dicha inducción impli-
caría el tratamiento con un DAI puesto que estos 
pacientes tienen una tasa elevada de recurrencias 
y de muerte súbita48. No obstante, la inducción de 
TVMS (arritmia ventricular específi ca por excelen-
cia), en particular, está asociada, en la mayoría de 
los casos, a la existencia de cardiopatía estructural 
y/o disfunción sistólica de ventrículo izquierdo67,68, 
en pacientes con bloqueo de rama48,69,70 e incluso 
en pacientes con BBF71-73, siendo excepcional en pa-

cientes sin cardiopatía estructural64,74,75. En nuestra 
experiencia (datos no publicados), en pacientes con 
BBF sin cardiopatía o con cardiopatía hipertensiva-
valvular y FE conservada no hemos inducido TVMS 
en ninguno de los pacientes a los que les realiza-
mos un protocolo de estimulación de Josephson. 
Sin embargo, indujimos TVMS en cerca del 25 % 
de pacientes con síncope, BBF y cardiopatía estruc-
tural y en más del 60 % de los pacientes con IAM 
previo. Sin embargo la inducibilidad de TVMS, per 
se, no parece ser un predictor independiente de la 
evolución clínica de los pacientes con BBF y síncope 
al no estar su especifi cidad plenamente estableci-
da73. Tabrizi y cols. demostraron que la inducibilidad 
de TVMS no era predictor independiente de muerte 
súbita en el seguimiento de pacientes con BBF28. 
Englund y cols. observaron que la tasa de induci-
bilidad de TVMS era igual en pacientes con BBF y 
síncope que en aquellos pacientes con BBF que no 
sufrían síncope, además la inducibilidad no infl uía 
en la incidencia de muerte súbita71. En pacientes 
con bloqueo de rama e IAM previo otros autores 
sí han encontrado asociación de la inducibilidad de 
TVMS con el pronóstico76. Por tanto, en pacientes 
con BBF que no tienen cardiopatía o ésta no es sig-
nifi cativa (p. ej. cardiopatía hipertensiva) en los que 
la probabilidad de inducir una TVMS es muy baja, 
¿sería descabellado descartar una TV como causa 
del síncope sin realizar un EEF? ¿Podríamos asumir 
que una bradiarritmia ha podido ser la causa?

Indicaciones de estimulación permanente en 
pacientes con BBF

Dada la escasa incidencia de bradiarritmias como 
causa de muerte súbita en pacientes con BBF. 
Estudios prospectivos publicados en los años 80 
demostraron propusieron tratar con estimulación 
permanente solamente a aquellos pacientes en los 
que se demostrara una asociación entre el síncope 
y una bradiarritmia24. Otros autores eran también 
partidarios de esta actitud terapéutica al apreciar 
que la tasa de recurrencia sincopal era similar en 
pacientes con bloqueo de rama tratados o no con 
estimulación77. La terapia profi láctica no estaría in-
dicada en pacientes con BBF, independientemente 
del valor del intervalo HV78. Incluso en pacientes 
con síncope y HV superior o igual a 70 ms la remi-
sión del síncope era del 83 % en aquellos tratados 
con marcapasos frente al 71 % de los pacientes no 
tratados39. La estimulación permanente, por otra 
parte, tampoco ha demostrado reducir la inciden-
cia de muerte súbita en estos pacientes28,39. Otros 
autores, sin embargo, han promovido la terapia con 
estimulación permanente en aquellos pacientes con 
anomalías electrofi siológicas sugerentes de bloqueo 
AV inminente: intervalo HV prolongado, bloqueo in-

42

Figura 7: Registro de un EEF donde se observan 4 derivaciones de 
ECG de superfi cie y 4 EGM intracavitarios. Se está realizando esti-
mulación desde el canal auricular a 470 ms. Observamos como el 4 
latido estimulado no se conduce al ventrículo habiéndose bloqueado 
por debajo del His y sin alargamiento progresivo de los intervalos 
HV precedentes lo que signifi ca un bloqueo AV de segundo grado 
infrahisiano Mobitz II.
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frahisiano con estimulación auricular o tras fárma-
cos antiarrítmicos, debido a que la tasa de progre-
sión a BAV era muy elevada. Otros investigadores 
han propuesto el tratamiento con marcapasos in-
cluso en ausencia de estas anomalías, debido a que 
algunos pacientes no las presentan aun teniendo 
registrado BAV transitorio previo o presentar BAV 
posterior37,79.

Las guías clínicas de indicación de marcapasos 
publicadas desde los años 80 han recogido espe-
cífi camente la situación de bloqueo bifascicular/
trifascicular. La ausencia de estudios aleatorizados 
implican que ninguna indicación tenga un nivel A de 
evidencia. Las guías más actualizadas consideran 
como indicaciones clase I el registro de BAV de ter-

cer grado intermitente, el BAV de segundo grado 
Mobitz II y el bloqueo de rama alternante. Para la 
Sociedades Europeas (SEC, EHRA)5 constituye tam-
bién una indicación clase I un intervalo HV superior 
o igual a 100 ms o bloqueo infrahisiano (BIH) de 
segundo grado con estimulación auricular en pa-
cientes sintomáticos, para las Sociedades Norte-
americanas (ACC, AHA, NASPE)4 cualquier forma 
de bloqueo AV avanzado de segundo grado sería 
una indicación clase I. El hallazgo casual (pacientes 
sin síncope/presíncope) de un intervalo HV ≥ 100 
ms o el BIH de segundo grado con estimulación au-
ricular constituye una indicación clase II en ambas 
guías, sin embargo el nivel de evidencia es C para 
los europeos5 y B para los norteamericanos3. Un 
intervalo HV superior o igual a 70 ms pero inferior 
a 100 ms sería considerado una indicación clase II 
para las guías europeas5, aunque en la práctica clí-
nica se considera una indicación establecida debido 
a su alta progresión (20 %) a BAV80. Desde 1984 
se ha considerado (indicación clase IIa, nivel de evi-
dencia B) la opción de tratamiento con marcapasos 
para aquellos pacientes en los que no se ha proba-
do (o demostrado) que el BAV es la causa del sín-
cope y se han descartado otras causas del síncope 
(específi camente taquicardia ventricular)3,5,38,81-83.

Cuando el mecanismo del síncope es incierto tras 
un EEF diagnóstico (no inducción de TV, no demos-
tración de afectación signifi cativa del SHP) estaría 
indicado el implante de un registrador de eventos 
(Figura 8), siempre y cuando existan sospechas de 
síncope arrítmico o éste se ha acompañado de trau-
matismo8. El principal inconveniente de esta actitud 
es la necesidad de una recurrencia sincopal durante 
la “vida” del dispositivo que puede tener consecuen-
cias adversas para el paciente9,10. En nuestra serie 
un paciente con BRI, no cardiopatía y EEF negativo 
tuvo una recurrencia sincopal complicada con un 
traumatismo craneoencefálico y hematoma subdu-
ral que precisó intervención quirúrgica, el registra-
dor insertable de eventos objetivó asistolia ventricu-
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Figura 9: Episodio de asistolia ventricular precedido de fi brilación auricular recogido por un registrador insertable de eventos

Figura 8: Imagen de escopia de un paciente portador de un regis-
trador insertable de eventos en posición vertical y paralelo al borde 
izquierdo del esternón.
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lar precedida de fi brilación auricular (Figura 9). Otra 
limitación sería la necesidad de activación manual 
del registro del dispositivo, situación que no siempre 
se consigue7. Aunque el uso de este dispositivo ha 
demostrado una mayor efi cacia diagnóstica que la 
cascada habitual de procedimientos diagnósticos en 
pacientes con síncope84 no se han realizado estu-
dios aleatorizados en pacientes con síncope y BBF. 
Brignole y cols. propusieron al registro ISSUE en 
pacientes con síncope y bloqueo de rama como el 
antecedente de un futuro estudio para dictaminar si 
la estrategia de implantar un marcapasos en todo 
paciente con bloqueo de rama y síncope pudiera ser 
más coste-efi caz que la estrategia del registrador 
de eventos, aduciendo la alta tasa de BAV tras un 
EEF negativo7. De hecho las guías clínicas de implan-
te de marcapasos de la Sociedad Europea conside-
ran que el implante de un marcapasos en pacientes 
con síncope, bloqueo de rama y EEF negativo sería 
una estrategia más aceptable que el implante de un 
registrador de eventos (indicación clase IIa, nivel de 
evidencia C)5. Treinta años antes Vera y cols. ya pro-
ponían esta actitud terapéutica por el propio interés 
del paciente37. Y es que analizando el registro elec-
trocardiográfi co de los eventos arrítmicos en los 
pacientes del registro B410 y el registro ISSUE7 se 
observó BAV en el 61 % y otro tipo de bradiarritmia 
en el 9 y 21 % , respectivamente. Twidale y cols. 
observaron que la tasa de recurrencia sincopal en 
pacientes tratados con marcapasos por síncope, 
BBF y EEF positivo (HV prolongado o disfunción sin-
usal) era del 4 % , frente al 25 % en pacientes con 
síncope, BBF y EEF negativo no tratados con mar-
capasos. Ocho pacientes con EEF negativo a los que 
se les implantó un marcapasos de forma empírica 
no tuvieron recurrencias durante el seguimiento85.

Beck y cols. publicaron un análisis matemático de 
Markov con objeto de decidir la mejor estrategia de 
manejo en pacientes sintomáticos con BBF86. Tras 
analizar la bibliografía publicada hasta entonces 
concluyeron que si la probabilidad de bradiarritmia 
como causa del síncope en pacientes con FEVI con-
servada fuese superior al 72 % la estrategia de tra-
tamiento con marcapasos sin EEF previo sería más 
coste-efectivo que la realización de EEF antes de 
tomar una decisión terapéutica. En pacientes con 
FE deprimida la estrategia más coste-efectiva era la 
realización de EEF (en 1987, año de la publicación, 
no estaba extendido el uso de desfi briladores). ¿Po-
demos presumir con una probabilidad superior al 72 
% que la causa del síncope en pacientes con BBF y 
FE conservada es una bradiarritmia, en concreto un 
BAV paroxístico? Bergfeldt y cols. observaron que 
en 26 pacientes con síncope y BBF en los que exis-
tía una alta sospecha clínica de etiología bradiarrít-
mica el resultado del EEF basal y tras disopiramida 

era positivo en el 84 % de los pacientes, tratándose 
con estimulación el 73 % de ellos, ninguno de los 
cuales tuvo recurrencia sincopal46. En nuestra Uni-
dad (datos no publicados) hemos analizado las ca-
racterísticas clínicas de los pacientes con síncope, 
BBF, sin cardiopatía o con cardiopatía hipertensiva 
(todos con FE conservada). De los 26 pacientes con 
características clínicas sugerentes de etiología car-
diogénica 22 (84,6 %) tenían un resultado positivo 
(asumiendo un intervalo HV superior a 70 ms como 
resultado positivo), en ningún caso se indujo una 
TVMS. A dos de los cuatro pacientes con resultado 
negativo se les implantó un registrador de eventos, 
ambos pacientes tuvieron una recurrencia sincopal 
en la que se registró un BAV paroxístico. Sólo un 
paciente de los 7 (14 %) con clínica sugerente de 
etiología vasovagal tuvo un resultado positivo del EEF 
(HV de 70 ms), se le implantó un registrador de 
eventos sin recurrencia posterior. Por tanto, las ca-
racterísticas clínicas pueden aventurar el resultado 
del EEF en estos pacientes y sería coste-efi ciente el 
implante (sin EEF previo) de un marcapasos a aque-
llos pacientes con clínica sugerente de etiología car-
diaca puesto que la probabilidad de que el EEF sea 
positivo es superior al 72 % . 

CONCLUSIONES

 Los pacientes con BBF y síncope de proba-
ble etiología cardiogénica y FE conservada podrían 
ser tratados mediante el implante de un marcapa-
sos sin la realización de un EEF previo en base a las 
siguientes aseveraciones: 1. los síncopes sin pró-
dromos o de muy corta duración, los producidos en 
decúbito o durante el esfuerzo, tienen una etiología 
cardiogénica en la gran mayoría de las ocasiones; 
2. la etiología más probable de los síncopes en este 
tipo de pacientes es el BAV paroxístico, 3. el resul-
tado del EEF tiene poca infl uencia en el manejo clíni-
co puesto que la probabilidad de inducir una TVMS 
es excepcional, si el sistema His-Purkinje está signi-
fi cativamente enfermo el tratamiento de elección es 
un marcapasos pero si no detectamos enfermedad 
del SHP la tasa de recurrencias no es desprecia-
ble y, en la mayoría de las ocasiones, son debidas 
a bradiarritmias, fundamentalmente bloqueo AV 
paroxístico.
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